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Cl カプリル酸 (C8:0) 
Cn カプリン酸 (C10:0) 
La ラウリン酸 (C12:0) 
P パルミチン酸 (C16:0) 
S ステアリン酸 (C18:0) 
B ベヘン酸 (C22:0) 
O オレイン酸 (C18:1) 
Li リノール酸 (C18:2) 
Ln リノレン酸 (C18:3) 






































































TAG はオレイン酸からなる TAG よりも加水分解されやすい。長鎖飽和脂肪酸のみからなる
TAG は先述のように高融点であるため、膵リパーゼの至適反応温度では固体であり、厳密な
加水分解を測定することは困難である。長鎖飽和脂肪酸の膵リパーゼとの反応性は、反応温
度での TAG の溶解性が考慮された長鎖飽和脂肪酸と他の脂肪酸からなる TAG の加水分解
によって遊離した脂肪酸量で検討した報告がある(31)。融点が 40.8℃の sn-1 位にブタン酸(炭
素数 4)、3 位にパルミチン酸が結合した TAG を 41℃の反応条件下において膵リパーゼで加
水分解した。その時のブタン酸の遊離量は 72 モル%であったのに対し、パルミチン酸は 28 モ
ル%と、パルミチン酸はブタン酸よりも遊離されなかった。用いた TAG の融点から、膵リパーゼ
の至適反応温度よりも高い反応条件であるものの、加水分解は生じている。また、膵リパーゼ
は TAG の sn-1 あるいは 3 位に結合している脂肪酸を加水分解するが、sn-1 位と 3 位のエス
テル結合を識別しないことが、過去の研究より分かっている(32)。これらから、鎖長の長い飽和
脂肪酸は膵リパーゼにより加水分解されにくいと考えられ、長鎖飽和脂肪酸を含む TAG の加
水分解は抑制される可能性が示唆される。このような TAG は難消化性を示すと推察される。 
グリセロールの特定の位置に特定の脂肪酸を結合させたものを構造脂質と言う(33,34)。低
吸収性を目的とした構造脂質がいくつか報告されている。短鎖脂肪酸と長鎖飽和脂肪酸から









BOB の β2 型結晶はカカオ脂のⅤ型と同様に熱安定性が高く、安定な結晶多形を示すことか
ら、チョコレート用油脂の結晶促進剤として利用されている。BOB を生産する際に、BOB よりも

















ベヘン酸を含む TAG の 1 つである BOB は、その物性を活かしてチョコレート用油脂の結晶






本節では、難消化性構造脂質の検証として、BOO を中心とするベヘン酸を含む TAG の難
消化性を確認するため、膵リパーゼによる種々のベヘン酸を含む TAG の加水分解速度を in 
vitro の系にて測定した。その際、これまでに報告されているパルミチン酸やステアリン酸を含







はパルミチン酸、ステアリン酸およびベヘン酸を含む TAG の 15 種類とし、各 TAG は市販の高
純度品もしくは不二製油にて調製した。1(3)-Palmitoyl-2,3(1)-dioleoyl-rac-glycerol(POO)、
1(3),2-distearoyl-3(1)-oleoyl-rac-glycerol(SSO) 、 1,3-dioleoyl-2-stearoyl-glycerol(OSO) 、
1(3)-stearoyl-2,3(1)-dioleoyl-rac-glycerol(SOO)は Larodan Fine Chemicals AB の試薬を用い




Formo らおよび Bauer らの方法に基づき、エタノールとベヘン酸(東京化成工業、純度 95%)を
硫酸存在下で反応させた(49,50)。1(3),2-Dibehenoyl-3(1)-oleoyl-rac-glycerol(BBO)および
1,3-dioleoyl-2-behenoyl-glycerol(OBO)はトリベヘン(東京化成工業、純度 98%)とオレイン酸エ













た条件にて各 TAG を純度 98%以上になるように分画した。 




 膵リパーゼによる TAG の加水分解の測定方法は、Han らの方法を一部改変したものを用い
た(51)。80mg の各 TAG、10mg の L-α-ホスファチジルコリン(Sigma)、5mg のタウロコール酸(和
光純薬)に 9mL の TES buffer(*1)を加えて、超音波発生装置(KAIJO DENKI)で 1 分間乳化さ
せ、これを基質とした。リパーゼはブタ由来の膵リパーゼ(EC3.1.1.3, Sigma)を使用した。300μL
の各基質を 15units の膵リパーゼと共に 37℃で 30 分間インキュベートした。その後、3.0mL の
抽出液(*2)を加えて 10 秒間撹拌し、1,500×g で 10 分間遠心分離した。上清を除去し、1.0mL




(*1)0.1M TES buffer：TES(同人化学) 22.925g、塩化ナトリウム 5.844g を水 900mL に溶解し、
1M Tris で pH7.0 に調整後、メスアップした。 
(*2)抽出液：クロロホルム：ヘプタン：メタノール=49：49：2 を混合した。 
(*3)銅試薬：トリエタノールアミン(キシダ化学)2.98g、硝酸銅(Ⅱ)三水和物(和光純薬)2.42g、
水酸化ナトリウム 0.48g を水 200mL に溶解し、さらに塩化ナトリウム 66g を加えた。 
(*4) 発色試薬： バ ソク プ ロイ ン ( 和光純薬 )0.2g 、 ブ チ ルヒドロキ シア ニ ソ ール (ICN 
Biomedicals)0.1g をクロロホルム 200mL に溶解した。 
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2-3. 各 TAG の融点測定 
各 TAG の融点測定には、示差走査熱量計(Differential Scanning Calorimetry; DSC、
Shimadzu DSC-60、島津製作所)を使用した。10mg の各 TAG を液体窒素を用いて、異なる温




データは平均値±標準誤差(SE)で示し、n=5 とした。OOO を対照とし、各 TAG との統計解析
は One-way analysis of variance(ANOVA) test を行った(P<0.05)。多重比較検定として Tukey’s 




3-1. 各 TAG の融点 
今回得た各 TAG の融点を Table 2-3 に示した。OOO の融点は 0℃以下であった。今回得た
各 TAG は複数の結晶多形を含み、POP と POO の融点はそれぞれ最高 35.4℃、12.4℃であっ
た。またステアリン酸を含む TAG では、SSO の融点は 29.5 から 42.6℃、SOS の融点は 23.5
から 42.0℃、OSO の融点は最高 22.7℃、SOO の融点は 23.1℃であった。ベヘン酸を含む
TAG の融点は、それぞれ BBO が 47.2 から 51.4℃、BOB が 38.8 から 50.0℃、OBO が最高
24.9℃、BOO が最高 30.9℃、BClCl が最高 33.9℃、BCnCn が 9.1 から 38.2℃、BLaLa が 22.8





3-2. 各 TAG の加水分解速度 
パルミチン酸、ステアリン酸、ベヘン酸とオレイン酸を含むTAGのそれぞれの加水分解速度
を Figure 2-1 に示した。OOO の加水分解速度と比較して、パルミチン酸を含む TAG である
POP および POO の加水分解速度に有意な差は認められなかった。ステアリン酸を 2 分子含む
TAG である SSO や SOS の加水分解速度は、OOO の加水分解速度と比較して有意に低く、
OOO の加水分解速度に対して、それぞれ 65.5%、73.3%の抑制率であった。TAG 内のステア
リン酸が 1 分子である OSO や SOO の加水分解速度は、OOO のそれと比較して有意に低く、
その抑制率はそれぞれ69.4%と78.8%であった。ステアリン酸の結合位置あるいは結合数の比
較では、SSO、SOS、OSO の間には有意な差は認められなかったが、SOO と SSO との間には
有意な差が認められた。 
ベヘン酸を 2 分子含む TAG である BBO と BOB それぞれの加水分解速度は OOO よりも
有意に低く、OOO に対しそれぞれ 28.8%、31.0%に抑制した。ベヘン酸が 1 分子結合している
OBO は OOO よりも加水分解速度が有意に低かったが、その抑制率は 45.5%と BBO や BOB
よりも弱かった。同じくベヘン酸が 1 分子結合した BOO の加水分解速度は、OOO と比較して
30.8%と有意に低かった。BOO と同じように 1 分子のベヘン酸が sn-1 位に結合した TAG につ
いて、sn-2 位と 3 位に飽和脂肪酸が結合した BClCl、BCnCn、BLaLa の加水分解速度は、
OOO と比べて有意に低値を示し、それぞれ 37.5%、55.8%、48.0%にまで抑制された。また、
sn-2 位、3 位に不飽和脂肪酸が結合した BLiLi や BLnLn の加水分解速度も有意に低く、そ
の加水分解速度の抑制は 23.8%、23.4%であった。 
ステアリン酸を含む TAG の加水分解速度はパルミチン酸を含む TAG よりも有意に低く、6
割から 8 割に低下した。さらに、ベヘン酸を含む TAG は、これらパルミチン酸やステアリン酸を








を含む TAG の融点は高かったが、Entressangles らは、融点の高い固体脂は膵リパーゼが基
質と認識しないことを報告している(31)。長鎖飽和脂肪酸が TAG 内に 2 分子結合している場
合、POP や SOS よりも BOB の融点は高く(Figure 2-2)、より鎖長の長い長鎖飽和脂肪酸が結
合することによる TAG の高融点性が、ベヘン酸を含む TAG の加水分解速度の抑制の要因と
考えられた。 
パルミチン酸、ステアリン酸、ベヘン酸が 1 分子結合した TAG の多くは融点が 37℃よりも低
いが(Figure 2-2)、パルミチン酸やステアリン酸よりもベヘン酸を含む TAG で、その加水分解速












分かった(Figure 2-1)。不飽和脂肪酸が結合した TAG は、分子内にある二重結合が立体障害
となって、膵リパーゼによるその TAG の加水分解が抑制される(46-48)。ベヘン酸を含む TAG
の加水分解速度の抑制には、このような不飽和脂肪酸が結合することによる立体障害も含め、
立体構造上の特異性が大きく関係しているものと考えられる。 
以上より、パルミチン酸やステアリン酸を含む TAG よりもベヘン酸が 1 分子以上結合した






しい。BOO・BLiLi・BLnLn のうち、BOO の融点は 30.9℃であり、顕著な難消化性を示した。さ




























Table 2-3 Melting points of each TAG 
 
O; oleic acid, P; palmitic acid, S; stearic acid, B; behenic acid,  
Cl: caprylic acid, Cn; capric acid, La; lauric acid,  
Li; linoleic acid, Ln; α-linolenic acid 
 
 
TAG species Melting point [℃]
OOO Below 0
POP At the highest 35.4
POO At the highest 12.4
SSO 29.5-42.6
SOS 23.5-42.0
OSO At the highest 22.7
SOO At the highest 23.1
BBO 47.2-51.4
BOB 38.8-50.0
OBO At the highest 24.9
BOO At the highest 30.9
BClCl At the highest 33.9
BCnCn 9.1-38.2
BLaLa 22.8-45.4
BLiLi At the highest 12.9
BLnLn At the highest 9.3
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Figure 2-1 Lipolysis rates of each TAG containing long chain saturated fatty acid 
Values are means±SE, n=5. Different letters represent significant differences among each TAG 
(P<0.05). 
 




































Figure 2-2 Relationship between the melting point and the lipolysis rate of each TAG 
line at 37℃ 




























































第 3 章 難消化性構造脂質 1(3)-behenoyl-2,3(1)-dioleoyl-rac-glycerol 
(BOO)の胸管リンパへの吸収性の検証 







前章の in vitro の検討から、ベヘン酸を含む TAG の膵リパーゼによる加水分解が抑制され
ることが確認された。そして、ベヘン酸を含む TAG の加水分解抑制作用と汎用性、食品工業
の生産性から、BOO が難消化性構造脂質として実用性の高い TAG であると考えられた。 
摂取した TAG の生体内での吸収性は、胸管リンパ液に含まれる TAG や脂肪酸を測定する
ことで確認することが出来る。そこで、BOO をラットに投与した時のリンパ液中のオレイン酸お
よびベヘン酸を測定し、BOO の生体での吸収性を検討した。難消化性構造脂質の汎用性の
観点より、BOO の少量添加による低吸収性を評価するため、本検討では対照の TAG である





2-1-1. 投与用 TAG の調製 
17 
今回検討する TAG は、コントロール群に OOO(Sigma)、試験群に BOO を用いた。BOO は
第 2 章 2-1-2 と同じ方法で得た高純度 BOO を使用した。今回使用した BOO の純度は 98%で
あった。 
2-1-2. 投与エマルションの調製 
投与エマルションの組成を Table 3-1-1 に示す。投与液は超音波ホモジナイザー(Sonifier 







8 週齢 Sprague-Dawley 系雄性 Specific-pathogen-free ラット(日本クレア)を用いた。各ラット
は室温 21-25℃、明暗サイクル 08：00-20：00 の環境下、ステンレスケージで個別飼育を行った。
各ラットは CE-2(日本クレア)を用いて 4 日間予備飼育した。 
2-2-2. 胸管リンパカニュレーションの施術 
各ラットにネンブタールを腹腔内投与し(0.1% v/w 体重)、麻酔した。開腹後、胸管にリンパ
チューブ(single lumen clear vinyl tube SV-35(夏目製作所))を挿入した。また、胃には胃チュ
ーブ(single lumen polyethylene tube SP-55(夏目製作所))を装着した。手術後、ラットをリストレ
イニングケージに入れ、保温しながら一晩回復させた。実験期間中は 139mM グルコース-85 
mM 塩化ナトリウムを含む等張液を飲水させた。また、胃チューブより同等張液をシリンジポン





のリンパ液を採取した。このリンパ液量を基に、OOO 群と BOO 群の 2 群に群分けを行った。そ
の後、2-1-2 の方法で調製した投与液を胃チューブより 3mL/匹注入した。続いて、139mM グ
ルコース-85mM 塩化ナトリウムを含む等張液を胃チューブより注入し、投与液を完全に胃内に
注入した。 
投与後 1，2，3，4，5，6，8 および 24 時間に得られたリンパ液をメスシリンダーに全量採取し
た。その際、リンパ液の凝固を防ぐために、600μL(8 時間までの毎時間)および 1500μL(8 時
間から 24 時間まで)の EDTA-2Na 溶液(100mg/mL)を予めメスシリンダーに添加した。採取した
リンパ液は転倒混和してから、15mL プラスチックチューブに移して保存した。各時間帯のリン




投与液およびリンパ液の脂肪酸分析フローを Figure 3-1-1 に示した。投与液およびリンパ液
からの脂肪の抽出は Folch 法で行った(53)。50μL の投与液に 4mL のメタノール、2mL の
1mg/mL ペンタデカン酸(Alfa Aesar、内部標準、クロロホルム溶液)、6mL のクロロホルムを加
えて 40℃で 30 分間インキュベートした。また、リンパ液サンプル 0.5mL には 4mL のメタノール、
1mL の 0.2mg/mL ペンタデカン酸、7mL のクロロホルムを加えて、投与液と同様にインキュベ
ートした。インキュベート中は 10 分おきに転倒混和した。2.4mL の水を加えて、3,000rpm で 5
分間遠心分離した。上層を除去した後、溶媒を乾固した。そこに 4mL の 3 フッ化ホウ素メタノ
ール錯体を加えて、80℃で 120 分間トランスメチル化した。水冷した後、4mL の水を加え、3mL






































4 時間において、OOO 群よりも BOO 群で低く推移し、投与後 5 時間では OOO 群 75.3%に対
して BOO 群 60.3%と有意に低かった(Figure 3-1-2)。さらに、投与後 6 時間においても、OOO
群 80.6%に対して BOO 群 65.5%と、BOO 群の総脂肪酸の回収率は有意に低かった。投与後
24 時間における総脂肪酸の回収率は、2 群間で有意な差は認められなかった。 
BOO 群のベヘン酸の回収率は、投与後 2 時間で 32.5%、投与後 8 時間で 63.4%、投与後
24 時間においても 72.3%と、投与したベヘン酸のすべてを吸収していなかった(Figure 3-1-3)。
さらに、OOO 群のオレイン酸の回収率は、投与後 2 時間では 47.9%、8 時間で 88.7%、24 時
間で 104.5%であり、これらと比較して、BOO 群のベヘン酸の回収率はすべての時間において
有意に低かった。また、BOO 群のベヘン酸の回収率は、同じ BOO 群のオレイン酸の回収率よ
りも低く推移し、投与後 6 時間での BOO 群のオレイン酸回収率が 66.0%に対してベヘン酸の
回収率が 55.1%、投与後 24 時間での BOO 群のオレイン酸回収率が 100%に対してベヘン酸
の回収率が 72.3%と、BOO 群のベヘン酸の回収率の方がオレイン酸よりも有意に低かった。 
OOO 群のオレイン酸と比較して、BOO 群のオレイン酸の回収率は、投与後 4 時間まで低く
推移した(Figure 3-1-3)。投与後 5 時間において、OOO 群 75.3%に対して BOO 群 60.7%と、さ
らに投与後 6 時間では、OOO 群 80.6%に対して BOO 群 66.0%と、両時間における BOO 群
21 
のオレイン酸の回収率は有意に低かった。投与後 24 時間におけるオレイン酸の回収率は、




BOO投与によるリンパでのベヘン酸の吸収率は投与後 24 時間でも 72.3%と、投与したベヘ






酸の吸収が上昇することを報告している(55)。また、Yagi らの 1(3)-Stearoyl-2,3(1)-dilinoleoyl- 
glycerol と 2-linoleoyl-1,3-distearoyl-glycerol を用いたリンパ吸収試験および Vistisen らの
1,3-dicapryloyl-2-oleoyl-glycerol と OOO を用いたリンパ吸収試験においても、不飽和脂肪酸
量に依存して飽和脂肪酸の吸収率が高まる傾向が得られている(56,57)。これらより、BOO も
同様にオレイン酸の存在によりベヘン酸の吸収率が高まったと推察される。 
BOO 群の OOO 由来のオレイン酸の吸収率を次のように計算した。各時間で得られた BOO
群のリンパ液に含まれるベヘン酸のモル量の 2 倍量を BOO 群における BOO 由来のオレイン
酸の吸収量と仮定した。そして、BOO 群のリンパ液に含まれる総オレイン酸量から、BOO 由来
のオレイン酸量を差し引いたものを、BOO 群の OOO 由来のオレイン酸とした。その結果、
BOO 群の OOO 由来のオレイン酸の吸収率は OOO 群のオレイン酸よりも有意に低下すること
が明らかとなった(Figure 3-1-4)。BOO が単に低吸収性の構造脂質であれば、OOO 由来のオ
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レイン酸の吸収率はコントロール群と同等と考えられる。しかし、この吸収率が BOO 群で低下
したことは、BOO が共存する OOO の吸収をも抑制する可能性があることを示唆している。
BOO が共存する OOO の吸収を抑制した理由について、膵リパーゼによる OOO の加水分解
に対し、BOO の存在がその障害となっている可能性が考えられる。第 1 章の結果から、BOO
は加水分解されにくい、すなわち BOO を加水分解するのに時間を要すると考えられる。ヒトに
おいて、分泌される膵液は 1 日 1500mL 前後で、膵リパーゼはこの 3%程度を占める(58)。食
事を摂取した後でも、過剰な膵リパーゼの分泌は起こらないとされている(59)。このことから、膵






Table 3-1-1 Compositions of test emulsions 
 
1 Wako Pure Chemical 











Fatty acid free albumin 1 50 50
Sodium taurocholate 2 200 200
Water [mL] 2.78 2.78
conditions
Column capillary column (ULBON HR-SS-10、GL Science)
( 0.25mm×50mm)
Carrier velocity nitrogen 50mL/min
Temperature 180-220℃




Figure 3-1-1 Fatty acid analysis of emulsion and lymph 
Emulsion (50μL) Lymph (0.5mL)
MeOH 4mL MeOH 4mL
C15:0 (1mg/mL CHCl3) 2mL C15:0 (0.2mg/mL CHCl3) 1mL


















Table 3-1-3 Lymph flows 
 
Values are means±SE, n=5(OOO group), n=7(BOO gourp). 
  
[mL]
Before administration (-2 to 0 h) 11.0 ± 1.8 12.6 ± 1.0
0 to 1 hour 5.5 ± 0.4 4.8 ± 0.4
1 to 2 hour 7.7 ± 0.8 7.8 ± 0.6
2 to 3 hour 7.0 ± 1.2 6.9 ± 0.8
3 to 4 hour 6.8 ± 1.5 5.6 ± 0.8
4 to 5 hour 5.2 ± 0.8 5.8 ± 0.7
5 to 6 hour 7.4 ± 1.2 6.3 ± 0.9
6 to 8 hour 11.9 ± 1.6 12.4 ± 1.6




Figure 3-1-2 Effect of BOO on lymphatic recovery of oleic and behenic acids in rats receiving 
intragastric administration of fat emulsions. 
Values are means±SE, n=5(OOO group), n=7(BOO group). * indicates significant differences in 

























Figure 3-1-3 Effect of BOO on lymphatic recovery of each fatty acid in rats receiving 
intragastric administration of fat emulsions. 
Values are means±SE, n=5(OOO group), n=7(BOO group). * indicates significant differences 
in corresponding values of behenic acid absorption in the OOO group (Student's t-test, P<0.05).  
† indicates significant differences in correspondin values of oleic acid absorption in the BOO 
group (Student's t-test, P<0.05). # indicates significant differences in corresponding values of 


































Figure 3-1-4 Effect of BOO on calculated lymphatic recovery of oleic acid from OOO in rats 
receiving intragastric administration of fat emulsions. 
Values are means±SE, n=5(OOO group), n=7(BOO group). * indicates significant differences in 



























前節の結果から、BOO は自身の吸収が低く、さらに共存する OOO の吸収を抑制する可能
性が考えられた。しかしながら、前節の方法では、リンパ液に吸収されたオレイン酸が OOO 由
来であるか、BOO 由来であるかの区別をすることが出来ない。TAG の吸収を正確に測定する
には、ラジオアイソトープでラベルした脂肪酸を含む TAG を用い、この TAG 由来の脂肪酸の
吸収を詳細に見る方法がある。そこで、14C で標識したオレイン酸からなる OOO(14C-OOO)を
BOO と同時に投与し、リンパ液中の 14C-OOO 量を測定することで、BOO がリンパでの共存す





2-1-1. 投与用 TAG の調製 
今回検討する TAG はコントロール群に OOO(Sigma)、試験群に BOO を用いた。BOO は第
2 章 2-1-2 と同じ方法で得た高純度 BOO を用いた。今回使用した BOO の純度は 98%であっ












リンパ液の回収は、すべて第 3 章第 1 節 2-2 および 2-3 に示した方法と同様に実施した。 
 
2-3. リンパ液中の 14C-OOO の分析 
投与液 50μL もしくはリンパ液 1mL を液体シンチレーションカウンター用バイアル瓶に取り、
10mL のシンチレーションカクテル(ACS-Ⅱ、Amersham Biosciences)を加えて、浮遊物がなくな
るまで撹拌した。サンプルを一晩静置した後、液体シンチレーションカウンター(Aloka)で 14C
の蛍光量を測定した(測定時間：5 分)。投与液およびリンパ液の 14C-OOO の測定値とリンパ液
量から、各時間の 14C-OOO の回収率を算出した。 
 
2-4. 統計解析 
データは平均値±SE で示した。各時間におけるリンパ液中の 14C-OOO の回収率について





各時間におけるリンパ液量に、2 群間で有意な差は認められなかった(Table 3-2-2)。 
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3-2. リンパ液中の 14C-OOO の回収率 
投与後 4 時間まで、OOO 群と比較して BOO 群で 14C-OOO の回収率は低く推移した
(Figure 3-2-1)。投与後 5 時間での OOO 群は 79.8%に対して BOO 群は 63.4%、6 時間での
OOO 群は 84.0%に対して BOO 群は 68.8%と、両時間において BOO 群で有意に低かった。





BOO が共存する OOO の吸収に及ぼす影響を、14C-OOO を用いた胸管リンパカニュレーシ
ョン法で検討した。BOO 共存下において、リンパへの 14C-OOO の吸収が有意に低下したこと
から、BOO が共存する OOO の吸収を抑制すると考えられた(Figure 3-2-1)。前節 Figure 3-2-4
より、投与後 8 時間における OOO 群のオレイン酸の吸収と BOO 群の想定した OOO 由来の
オレイン酸の吸収差は 10.9%であり、今回の結果では OOO 群のオレイン酸との吸収率の差は
11.7%とほぼ一致しており、前節の推察を裏付ける結果であった。 
本節における 14C-OOO の吸収率について、投与後 8 時間までは OOO 群よりも BOO 群で
低かったが、投与後 24 時間ではその差は認められなかった。同様の結果は、前節 Figure 
3-2-4 で示した BOO 群の OOO 由来のオレイン酸の吸収率においても認められている。前節
Figure 3-2-2 で得られた総脂肪酸の吸収率は、投与後 24 時間では有意差はないものの、
BOO 群で 5.6%低かった。この低下は、BOO 自身の吸収抑制であると考えられる。これら結果






構造脂質と同様に BOO も低吸収性であることが示された。これは、膵リパーゼによる BOO の
加水分解が抑制されたことに起因すると考えられる。さらに、BOO共存下における 14C-OOOの
吸収の有意な低下から、BOO は共存する OOO の吸収を遅延・抑制させることを明らかにした。
この結果は BOO が共存する OOO の加水分解を阻害しているためであると考えられる。つまり、





Table 3-2-1 Compositions of test emulsions 
 
1 tri[1-14C]oleoylglycerol, PerkinElmer 
2 Wako Pure Chemical 





14C-OOO 1 1μCi 1μCi
Fatty acid free albumin 2 50 50
Sodium taurocholate 3 200 200
Water [mL] 2.78 2.78
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Table 3-2-2 Lymph flows 
 
Values are means±SE, n=5 (OOO group), n=6 (BOO group). 
  
[mL]
0 to 1 hour 5.9 ± 0.3 4.9 ± 0.3
1 to 2 hour 7.2 ± 0.4 6.8 ± 0.5
2 to 3 hour 7.1 ± 0.2 5.8 ± 0.5
3 to 4 hour 5.1 ± 0.2 4.9 ± 0.5
4 to 5 hour 4.3 ± 0.4 4.6 ± 0.4
5 to 6 hour 4.8 ± 0.4 4.2 ± 0.3
6 to 8 hour 10.1 ± 0.9 9.6 ± 1.0




Figure 3-2-1 Effects of BOO on lymphatic recovery of 14C-OOO in rats receiving intragastric 
administration of fat emulsions. 
Values are means±SE, n=5(OOO group), n=6(BOO group). * indicates significant differences in 
corresponding values of 14C-OOO absorption in rats that administered the OOO emulsion 





















第 4 章 難消化性構造脂質 BOO の有効性の検証 





食事油脂中に BOO が含まれることで、リンパでの BOO の吸収が抑制されるだけでなく、共
存する TAG の吸収を遅延あるいは抑制させることが明らかとなった。リンパでの TAG の吸収を
遅延・抑制する茶カテキンやウーロン茶重合ポリフェノールには、食後の TAG 濃度の上昇抑
制効果、さらに血中 TAG 濃度の低下や内臓脂肪の減少効果が認められている(22,25)。BOO
摂取による食後血清 TAG 濃度上昇抑制効果についてはヒトで報告されており(60)、BOO にお





2-1. BOO 高含有油脂の作製 
第 2 章 2-1 で BOO を得るために調製した、ハイオレイックヒマワリ油とベヘン酸エチルエス
テルとの酵素エステル交換反応油を粗 BOO 高含有油脂とした。粗 BOO 高含有油脂を 200℃
で 30 分間減圧蒸留した後、ヘキサンに溶解し、-5℃に冷却し結晶化させた。これをろ過して、
BOO高含有油脂を得た(BOO-rich experimental oil)。BOO高含有油脂の脂肪酸組成はTable 
4-1-1 に、TAG 組成は Table 4-1-2 に示した。なお、脂肪酸組成は第 3 章第 1 節 2-4、また TAG
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組成は第 2 章 2-1-4 と同様の方法で測定した。 
 
2-2. 食餌組成 
食餌組成は AIN-93G 組成に基づき(61)、油脂含量を 28%に改変した(Table 4-1-3)。コントロ
ールには大豆油を用いた(SO 群、オリエンタル酵母工業)。BOO 高含有油脂群は、大豆油の







6 週齢 Specific-pathogen-free Wistar 系雄性ラット(日本 SLC)を用いた。飼育は日本栄養・
食糧学会ガイドライン(日本政府政令 105 条第 6 項)に基づいて行った。各ラットは温度 23±
1℃、湿度 55±5%、明暗サイクル 07:00-19:00 の管理環境下、ステンレスケージにて個別飼育
を行った。各ラットを CRF-1 食にて 4 日間予備飼育した後、体重が群間で等しくなるよう 2 群に





















Folch 法に従って、肝臓中の脂質を抽出した(53)。肝臓 0.5g に 15mL のメタノールを加えて
ホモジナイズし、抽出液をメスフラスコに移した。残渣に 30mL のクロロホルムを加えてリンスし
た後、リンス液も抽出液に加えた。これを 40℃で 30 分間インキュベートした。水冷し、クロロホ




2-6-2. 肝臓 TAG 分析 
TAG 分析は Fletcher らの方法を用いて分析した(62)。上記 2-6-1 で得られた肝臓脂質溶液
0.5mL にケイ酸を加えて 5 分間撹拌して、リン脂質を吸着除去させた。その後、3,000rpm で 10
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分間遠心分離して上層 1.0mL を採取した。上層を乾固させ、2.0mL のイソプロパノール:水
=9:1 溶液と 0.6mL の 5%水酸化カリウム溶液(*1)を加えて 65℃で 30 分間けん化した。1.0mL 
の 0.03M メタ過ヨウ素酸ナトリウム(*2)と 0.5mL のアセチルアセトン溶液(*3)を加え、50℃で 30
分間加熱した。冷却して、405nm で吸光度を測定した。グリセロール量から OOO 換算で TAG
量を算出した。 
(*1)5g の水酸化カリウムを、60mL の水に溶解後、イソプロパノールで 100mL にメスアップし
た。 
(*2) 12mL の 0.025M メタ過ヨウ素酸ナトリウムに、20mL のイソプロピルアルコールを加え、
1M 酢酸溶液で 100mL にメスアップした。 
(*3) 0.75mL のアセチルアセトンに 2.5mL のイソプロピルアルコール、15.4g の酢酸アンモニ
ウムを加えて、水で 100mL にメスアップした。 
2-6-3 肝臓総コレステロール分析 
コレステロール分析は Sperry らの方法を用いて分析した(63)。上記 2-6-1 で得られた肝臓脂
質溶液 0.5mL をサンプリングし、石油エーテルを乾固させた。そこに 0.5mL のエタノール:アセ
トン=1:1 溶液と 50%水酸化カリウム溶液 1 滴を加えて専用のガラス棒でよく撹拌した後、40℃
で 30 分間けん化した(10 分おきに撹拌)。冷却後、0.1%フェノールフタレイン溶液を 1 滴、10%
酢酸溶液を 7 滴添加後、さらに 10%酢酸溶液を 1 滴滴下した。そこに 0.2mL の 0.5%ジギトニ
ン溶液(*1)を加え、ガラス棒で 5 分おきに 30 分間撹拌した。この状態で 1 晩静置した。翌日、
3,000rpm で 15 分間遠心分離し、上層を除去した。沈殿に 1.0mL のジエチルエーテルを加え
て撹拌し、3,000rpm で 5 分間遠心分離した。白色の沈殿があることを確認してから、上層を除
去し、110℃の乾燥機に 30 分間入れてジエチルエーテルを完全に乾固させた。乾固後の熱い
間に 0.5mL の氷酢酸を加えて、ガラス棒で白色の沈殿がなくなるまで撹拌し、溶解させた。常
温に戻し、1.0mL の発色試薬(*2)を加えて 25℃で 30 分間反応させ、620nm の吸光度を測定
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した。 
(*1) 50mg のジギトニンを 50%エタノール溶液で 50mL にメスアップした。 




用いて測定した。専用の円筒ろ紙に 1.0g の糞便と 300μL の酢酸を計りとり、石油エーテルを



















肝臓重量は SO 群と比較して、BOO 群で有意に低かった(Table 4-1-5)。睾丸周囲脂肪重量、





血漿 TAG 濃度は、SO 群と比較して BOO 群で有意に低かった(Table 4-1-6)。また、血漿総








糞便量は、SO 群と比較して BOO 群で有意に高かった(Table 4-1-8)。糞便中の脂肪量は、





 本節では、脂質代謝や肥満に対する BOO 摂取の効果について検討した。その結果、BOO
摂取による糞便への脂肪排泄の有意な増加が確認された(Table 4-1-8)。第 2 章第 1 節および
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第 2 節の結果から、この現象は BOO の吸収抑制と共存する食事油脂の吸収遅延あるいは抑
制がもたらしたことが示唆される。 
BOO 摂取により、血漿および肝臓 TAG 濃度が有意に低下した(Table 4-1-6)。一般的に、血
漿 TAG 濃度の低下効果は小腸からのカイロミクロン-TAG の低下に伴うものと、肝臓からの
VLDL 分泌の低下に伴うものの 2 つが考えられる(64-66)。Arishima らは BOO のヒトでの食後
血清 TAG 濃度の上昇抑制に対する効果について、BOO を含むコーンクリームスープを用い
て検討している(60)。この検討では、BOO 摂取によって、血清 TAG 濃度の上昇が有意に抑制
され、カイロミクロン-TAG の曲線下面積も有意に低下した。BOO 摂取では、リンパへの食事油
脂の吸収遅延・抑制によりカイロミクロンに取り込まれる TAG が低下し、結果として肝臓に入る
TAG 量が減少することで、肝臓 TAG 濃度が低下したと考えられる。ただし、肝臓 TAG 濃度の
低下は、肝臓での脂肪酸合成に関わる酵素の活性あるいは遺伝子発現の抑制や β 酸化に関
わる酵素の活性あるいは遺伝子発現の亢進によっても生じることが報告されており(67-72)、こ
れにより血漿 TAG 濃度も低下することが示唆されることから、肝臓での脂質代謝への BOO 摂
取による影響を確認することも必要と考えられる。 
BOO 摂取は血漿や肝臓 TAG 濃度の低下のみならず、内臓脂肪の蓄積を抑制していた
(Table 4-1-4)。BOO 摂取はカイロミクロンに取り込まれる TAG 量が減少することで、リポタンパ
ク質リパーゼにより加水分解される量が減り、内臓脂肪に取り込まれる脂肪酸量が減少したた
めと考えられる。また、BOO の摂取は小腸からの TAG の吸収量を減少させるため、カロリー摂
取量は少なくなると推察される。これも内臓脂肪の蓄積を抑制する一因であると考えられる。こ










Table 4-1-2 TAG contents of BOO-rich experimental oil 
 

























Table 4-1-3 Diet compositions 
 
1 Oriental Yeast, soybean oil contains tert-buthylhydroquinone. 
2 AIN-93G mixture, Oriental Yeast 




Soybean oil 1 28.00 22.40







Mineral mix  2 3.50 3.50
Vitamin mix  3 1.00 1.00
Choline  bitartrate 0.25 0.25
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Table 4-1-4 Body weight and food intake 
 





Table 4-1-5 Liver weight and adipose tissue weight 
 
Values are means±SE, n=14. * indicates significant differences for the SO group 
(Student's t-test, P<0.05). 
 
  
Initial body weight [g] 160 ± 1 160 ± 1
Final body weight [g] 316 ± 4 309 ± 4
Food intake [g/day] 12.9 ± 0.2 13.0 ± 0.2
BOOSO
Liver [g/100g body weight] 2.60 ± 0.02 2.52 ± 0.03 *
     Epididymal 2.84 ± 0.10 2.49 ± 0.09 *
     Perirenal 2.75 ± 0.11 2.52 ± 0.12
     Mesenteric 1.84 ± 0.06 1.62 ± 0.08 *
     Total 7.43 ± 0.27 6.62 ± 0.27 *
BOOSO
Adipose tissue weight [g/100g body weight]
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Table 4-1-6 Plasma parameters 
 
Values are means±SE, n=14. * indicates significant differences for the SO group 





Table 4-1-7 Concentrations of lipid parameters in liver 
 
Values are means±SE, n=14. * indicates significant differences for the SO group 








TAG [mg/dL] 82.5 ± 7.1 65.1 ± 3.8 *
Total cholesterol [mg/dL] 49.3 ± 2.4 42.6 ± 1.9 *
GOT [U/dL] 63.4 ± 2.4 66.4 ± 1.8
GPT [U/dL] 34.2 ± 1.7 37.1 ± 3.2
Glucose [mg/dL] 162 ± 2 166 ± 8
BOOSO
TAG [mg/g Liver] 28.7 ± 3.1 20.9 ± 1.8 *
Total cholesterol [mg/g Liver] 5.26 ± 0.19 4.44 ± 0.15 *
BOOSO
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Table 4-1-8 Fat intake, fecal weight, fecal fat weight, and apparent absorption of fat 
 
Values are means±SE, n=14. * indicates significant differences for the SO group 
(Student's t-test, P<0.05). 
Fat intake [g/day] 3.54 ± 0.07 3.52 ± 0.07
Fecal weight [g/day] 0.99 ± 0.02 1.23 ± 0.03 *
Fecal fat [mg/day] 88.2 ± 4.7 278 ± 12 *
Apparent absorption of fat [%] 97.5 ± 0.1 92.1 ± 0.2 *
BOOSO
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2-1. BOO 高含有油脂の作製および食餌組成 
BOO 高含有油脂は、第 4 章第 1 節 2-1 と同様の方法で調製した。本検討で使用した BOO
高含有油脂中の BOO 含量は 45.5%であった。 
食餌組成は AIN-93G 組成に基づき、第 4 章第 1 節 2-2 Table 4-1-3 とすべて同じ食餌組成
とした(油脂含量 28%)。BOO 群は大豆油(SO)の 20%を BOO 高含有油脂に置換した。 
 
2-2. 実験動物および飼育、解剖および臓器摘出 













凍結していない肝臓 1.5g を氷冷下で 12mL のホモジナイズ用 buffer(*)でホモジナイズした
後(6mL を 2 回)、チューブを転倒混和して 5℃、700×g で 10 分間遠心分離して、核を沈殿さ
せた。浮遊している脂肪を除去し、上層を総ホモジネート画分として採取し、一部を-80℃で冷
凍保存した。残りの上層を 4℃、125,000×g で 60 分間遠心分離して(Beckman、スイングロータ
ー使用)、ミクロソームを沈殿させた。上層をサイトソル画分とし、-80℃で冷凍保存した。 
(*)ホモジナイズ用 buffer は 10mM Tris と 1mM EDTA-2Na、0.25M シュクロースを水 100mL
に溶解した。 
2-4-2. 各画分のタンパク質量の測定 
総ホモジネート画分またはサイトソル画分それぞれ 100μL を遠沈管に取り、1.5mL の
10%TCA 溶液を加えて撹拌し、10℃、3,000rpm で 5 分間遠心分離した。沈殿があることを確
認してから上層を除去し、沈殿に 1mL のエタノール:ジエチルエーテル:塩酸=74:24:1 溶液を
加えて撹拌し、10℃、3,000rpm で 5 分間遠心分離した。上層を除去し、ろ紙の上に逆さにして
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溶媒を完全に乾固させた。そこに 1mL の 0.8M 水酸化ナトリウム溶液を加えて、沈殿を完全に
溶解させ、1mL の水を加えて撹拌し、タンパク質溶液を得た。 
各画分のタンパク質量は Lowry らの方法を用いて測定した(73)。上記タンパク質溶液
0.5mL に 2.5mL の試薬 A(*)を加えて撹拌した。10 分間静置し、250μL のフェノール試薬を加
えて撹拌した。60 分暗所にて静置し、分光光度計で 660nm での吸光度を測定した。スタンダ
ードには牛血清アルブミン(和光純薬)を用い、各画分のタンパク質量の測定と同様の操作を
行って検量線を作成した。この検量線から、各画分のタンパク質量を算出した。 
 (*)試薬 A は下記試薬 B:C1:C2=100:1:1 で混合したものとした。 
  試薬 B は 0.1M 水酸化ナトリウムと 2%炭酸ナトリウムを混合した。試薬 C1 は 0.5%硫酸銅 5
水和物、試薬 C2 は 1%酒石酸ナトリウムカリウム溶液とした。 
2-4-3. 脂肪酸合成酵素(FAS)活性の測定 
FAS の活性は Kelley らの方法で測定した(74)。0.3mM NADPH および 0.2mM EDTA-2Na
を含む 100mM リン酸カリウム緩衝液(pH7.0)と最終濃度 0.05mM アセチル CoA にサイトソル画
分を添加し、NADPH の減少を 30℃、340nm で 1.5 分間追跡した。その後マロニル CoA(最終
濃度 0.2mM)を加えて混合し、さらに 5 分間吸光度を追跡した(総容量 1mL)。得られた吸光度
の傾きからブランク(酵素源なし)の吸光度の傾きを差し引き、NADPH の減少速度を算出した。
なお、NADPH のモル吸光係数は 6220 である。 
2-4-4. カルニチンパルミトイルトランスフェラーゼ(CPT)活性の測定 
CPT の活性は Markwell らの方法で測定した(75)。0.25mM 2-ニトロ安息香酸、1.25mM 
EDTA および 0.1%Triton-X100 を含む 58mM Tris 塩酸緩衝液(pH8.0)と最終濃度 0.04mM パ
ルミトイル CoA に総ホモジネート画分を添加した。30℃、412nm で 5 分間追跡し（これをブラン
クとする）、その後 L-カルニチン(最終濃度 1.25mM)を添加し、5 分間吸光度を追跡した(総容
量 1mL)。得られた吸光度の傾きからブランクの傾きを差し引き、CoA の生成速度を算出した。
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なお、CoA と 2-ニトロ安息香酸から生じる黄色色素 5-チオ-2-ニトロ安息香酸のモル吸光係数
は 13600 である。 
2-4-5. アシル-CoA オキシダーゼ(ACO)活性の測定 
 ACOの活性はHashimotoらの方法で測定した(76)。10.6mM フェノール、0.82mM 4-アミノア
ンチピリン、10μM FAD、4U のペルオキシダーゼ(ホースラディッシュ由来)および 0.2mg のウシ
アルブミン(フラクション V、脂肪酸フリー)を含む 50mM リン酸カリウム緩衝液(pH7.4) と最終濃
度 0.1mM パルミトイル CoA に総ホモジネート画分を添加した(総容量 1mL)。30℃、500nm で
11 分間吸光度を追跡し、得られた吸光度の傾きから過酸化水素の生成速度を算出した。なお、
過酸化水素とフェノール、4-アミノアンチピリン、ペルオキシダーゼによって生じる紅色色素の
モル吸光係数は 6390 である。 
2-4-6. リンゴ酸酵素(ME)活性の測定 
 ME の活性は Ochoa らの方法で測定した(77)。最終濃度 1.2mM L-リンゴ酸、4mM 塩化マン
ガン、1.2mM NADP+を含む 64mM トリエタノールアミン緩衝液(pH7.4)にサイトソル画分を添加
した(総容量 1mL)。27℃、340nm で 2 分間吸光度を追跡し、得られた吸光度の傾きから
NADPH の生成速度を算出した。 
2-4-7. グルコース-6-リン酸脱水素酵素(G6PDH)活性の測定 
G6PDH の活性は Kelley らの方法で測定した(78)。最終濃度 3.3mM グルコース-6-リン酸、
1.2mM NADP+、0.5U の 6-ホスホグルコネイトデヒドロゲナーゼ、30mM 塩化マグネシウムを含
む 100mM Tris 塩酸緩衝液(pH7.0)にサイトソル画分を添加した。30℃、340nm で 4 分間吸光
度を追跡し(総容量 1mL)、得られた吸光度の傾きから NADPH の生成速度を算出した。 
 
2-5. 統計解析 








 肝臓重量は SO 群と比較して、BOO 群で低い傾向であった(Table 4-2-1、P<0.1)。SO 群と比
較して、BOO 群の肝臓 TAG 濃度は有意な差は認められなかったが、低い傾向が示された
(Table 4-2-2、P<0.1)。血漿 TAG 濃度は、SO 群と比較して BOO 群で有意に低かった。 
 
3-3. 肝臓における脂質代謝関連酵素の活性 
 β 酸化系酵素である ACO 活性のみ BOO 群で有意に高かった(Table 4-2-3)。また、同じ β 酸
化系酵素である CPT 活性は BOO 群で高い傾向であった(P<0.1)。SO 群と比較して、FAS 活








食しておらず、そのため BOO 群の肝臓 TAG 濃度は低下傾向に留まったと考えられる。 
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の更なる代謝亢進に BOO 摂取が影響すると推察された。しかし、BOO 摂取では肝臓 FAS 活
性の低下傾向と ACO 活性の有意な上昇、CPT 活性の上昇傾向というわずかな変化しか確認
されなかった(Table 4-2-3)。カテキンや n-3PUFA の結果と比較すると、BOO 摂取による肝臓で
の脂質代謝関連酵素の変動は、肝臓 TAG 濃度の低下の主要因ではないと考えられる。今回
の検討で唯一有意な活性増加が認められたACOはペルオキシソーム内でのβ酸化の初発酵
素であるが、これはミトコンドリア内での β 酸化とは異なり、炭素数 18 以上の長鎖脂肪酸がター




による ACO 活性の亢進は、肝臓 TAG 濃度の低下のためではなく、ベヘン酸をパルミチン酸
やステアリン酸などに変換するために誘導されたことが示唆される。 
BOO は血漿 TAG 濃度の有意な低下を引き起こす(Table 4-2-2)。BOO を摂取することで、
食事油脂の吸収が抑えられた結果、腸管から血中に流入するTAG量が減少し、これに伴って





Table 4-2-1 Body weight, food intake, and liver weight 
 





Table 4-2-2 Concentrations of liver and plasma TAG 
 
Values are means±SE, n=8. * indicates significant differences for the SO group 




Initial body weight [g] 175 ± 1 175 ± 1
Final body weight [g] 310 ± 7 305 ± 4
Food intake [g/day] 12.1 ± 0.2 12.1 ± 0.1
Liver [g/100g body weight] 3.26 ± 0.05 3.12 ± 0.05
BOOSO
Liver [mg/g Liver] 45.2 ± 3.2 36.2 ± 2.9
Plasma [mg/dL] 177 ± 17 127 ± 10 *
BOOSO
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Table 4-2-3 Enzyme activities of fatty acid synthesis and β-oxidation in liver 
 
Values are means±SE, n=8. * indicates significant differences for the SO group (Student's 
t-test, P<0.05). 
FAS [nmol/min/mg protein] 3.36 ± 0.45 2.14 ± 0.47
CPT [nmol/min/mg protein] 1.43 ± 0.17 1.96 ± 0.21
ACO [nmol/min/mg protein] 2.93 ± 0.20 3.50 ± 0.17 *
ME [nmol/min/mg protein] 27.3 ± 2.5 30.0 ± 1.9
G6PDH [nmol/min/mg protein] 13.4 ± 0.9 14.6 ± 0.5
SO BOO
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スクリーニング時の空腹時血清 TAG 濃度が 150 から 250mg/dL の軽度脂質異常症者のう








ーガリンを使って焼成したソフトクッキーを用いた。試験食には、植物油脂の 40%を BOO 高含
有油脂に置換して作ったマーガリンを使って焼成したソフトクッキーを用いた。なお、本試験に
用いた BOO 高含有油脂の BOO 含量は 55%である。マーガリンの脂肪酸組成を Table 4-3-1
に示した。 
ソフトクッキーの組成は(g/100g)、マーガリン：24.3、上白糖：19.4、バニラフレーバー：0.05、














試験期間開始時(Day 0)および終了時(Day 7)に採血を行った。血液を 5℃、3,000rpm で 10
分間遠心分離し、血漿を得た。血漿 TAG 濃度、総コレステロール濃度、HDL-コレステロール





















統計解析は、群間比較に対応のある t-test で行った(P<0.05)。摂取前後の血漿 TAG 濃度、総
コレステロール濃度、HDL-コレステロール濃度、血糖、GOT、GPT の統計解析は、各群の摂












Day 0 時の血漿生化学パラメータは、いずれも 2 群間で有意な差は認められなかった(Table 
4-3-2)。血漿 TAG 濃度は、プラセボ群および BOO 群で共に Day 0 よりも Day 7 の方が高値で
あったが、それぞれ有意な差は認められなかった。Day 7 での血漿 TAG 濃度はプラセボ群より
も BOO 群の方が低かったが、有意な差は認められなかった。血漿総コレステロール濃度はプ
ラセボ群、BOO 群共に Day 7 で低かったが、有意な差は認められなかった。血漿 HDL-コレス
テロール濃度も総コレステロール濃度と同じ傾向で、2 群間で有意差は見られなかった。血糖、








ボ群と比較して BOO 群で有意に高かった。糞便脂肪の脂肪酸組成は、プラセボ群と BOO 群
との間に有意な差は認められなかった(Figure 4-3-2)。プラセボ群と比較して、糞便ベヘン酸量
















本ヒト試験において、プラセボ群の血漿 TAG 濃度は Day 0 よりも Day 7 で上昇したのに対し、




れる。BOO を用いた別のヒト検討において、食後の血清 TAG 濃度の上昇抑制とカイロミクロン
-TAG の曲線下面積の低下が確認されていることからも(60)、長期間の継続的な BOO 摂取で、
血漿 TAG 濃度の低下効果が期待できる。 
今回の検討では、ソフトクッキーに用いたマーガリンに使用する油脂の 20%を BOO 高含有































18:1 n-9 52.4 53.9
18:2 n-6 15.2 10.0
18:3 n-3 6.9 4.1
20:0 0.5 1.6






Table 4-3-2 Plasma parameters 
 





Table 4-3-3 Fecal fat parameters 
 
Values are means±SE, n=14. * indicates significant differences for the placebo group (paired 
t-test, P<0.05). ** indicates significant differences for the placebo group (paired t-test, P<0.01). 
  
TAG [mg/dL] 198 ± 53 223 ± 91 200 ± 63 204 ± 64
Total cholesterol [mg/dL] 217 ± 8 210 ± 8 218 ± 7 208 ± 7
HDL-cholesterol [mg/dL] 49.7 ± 2.8 46.9 ± 3.0 49.3 ± 3.1 45.7 ± 3.0
Glucose [mg/dL] 98.2 ± 2.4 95.7 ± 2.2 97.4 ± 2.1 96.6 ± 2.3
GOT [IU/L] 23.1 ± 3.5 21.9 ± 5.5 20.8 ± 2.6 20.7 ± 1.8
GPT [IU/L] 33.9 ± 11.7 28.7 ± 5.1 28.4 ± 6.9 28.4 ± 5.5
Day 7Day 0Day 7Day 0
Placebo BOO
Fecal wet weight [g/3 days] 437 ± 39 570 ± 55 *
Fecal dry weight [g/3 days] 100 ± 8 120 ± 12
Fecal moisture [%] 82.4 ± 0.6 84.3 ± 0.9 *
Fecal fat [g/3 days] 5.44 ± 0.23 6.37 ± 0.27 **
Fecal fatty acids [g/3 days] 3.79 ± 0.16 4.40 ± 0.20 **
         behenic acid [g/3 days] 0.13 ± 0.02 0.16 ± 0.02








































































Table 4-3-4 Fecal minerals and fat-soluble vitamins 
 
Values are means±SE, n=14. 
Calcium [mg/3 days] 29.4 ± 1.8 32.3 ± 1.7
Magnesium [mg/3 days] 29.4 ± 1.9 32.1 ± 1.7
Sodium [mg/3 days] 170 ± 10 186 ± 10
Potassium [mg/3 days] 112 ± 8 131 ± 7
Vitamin A [IU/3 days] 513 ± 31 588 ± 33
Vitamin D [IU/3 days] 546 ± 29 562 ± 34
Vitamin E [mg/3 days] 2.64 ± 0.16 2.72 ± 0.22
Vitamin K [μg/3 days] 17.7 ± 1.0 18.1 ± 1.0
Placebo BOO
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第 5 章 難消化性構造脂質 BOO の安全性の検証 















2-1. BOO 高含有油脂の作製および食餌組成 
BOO 高含有油脂は、第 4 章第 1 節 2-1 で示した方法で調製した。ここで使用した BOO 高
含有油脂中の BOO 含量は 41.8%であった。 
食餌組成は、AIN-93G 組成に基づき、第 4 章第 1 節 2-2 Table 4-1-3 とすべて同じ食餌組




実験動物および飼育は、第 4 章第 1 節 2-3 に示した方法で実施した。1 群 n=7、摂取期間
は 6 週間とした。試験期間終了後、20：00 より 16 時間絶食を行った。絶食時間終了後、イソフ
ルランによるガス麻酔を行った。無痛条件下で開腹し、ヘパリン処理したシリンジを用いて下
大動脈より採血、屠殺した。肝臓、心臓、腎臓、脾臓、肺、睾丸周囲脂肪、腎臓周囲脂肪を摘




血漿および各組織からの脂質の抽出は、第 4 章第 1 節 2-6-1 の方法を用いた。また、得ら
れた脂質中の脂肪酸分析は、第 3 章第 1 節 2-4 の方法で行った。 
 
2-4. 心臓リン脂質の分画と脂肪酸分析 





を単離した。得られた心臓リン脂質画分の脂肪酸分析は、第 3 章第 1 節 2-4 の方法で行った。 
 
2-5. 統計解析 






摂食量は 2 群間で有意な差は認められなかった(Table 5-1-2)。これまでの高脂肪食を用い




(Table 5-1-3)。また、肝臓重量は低くなる傾向にあった。腎臓周囲脂肪重量は SO 群比較して
BOO 群で有意に低かった。それ以外の組織では、2 群間で有意な差は認められなかった。 
 
3-3. 各組織および血漿の脂肪酸組成 
肝臓では、SO 群と比較して BOO 群で有意にステアリン酸の高値、リノール酸の低値、アラ
キドン酸の高値およびベヘン酸の高値が認められた(Table 5-1-4)。肝臓脂質中のベヘン酸は
SO 群でも認められ、0.10±0.07%に対し、BOO 群では 0.46±0.05%であった。肝臓での SFA は
BOO 群で有意に高く、n-6PUFA は有意に低かった。心臓において、SO 群と比較して BOO 群
で有意にパルミチン酸の低値、オレイン酸の高値、n-6 ドコサテトラエン酸および n-3 ドコサペン
タエン酸の低値が認められた(Table 5-1-5)。SO 群の心臓脂質中にはベヘン酸が認められな
かったが、BOO 群では 0.76±0.05%検出された。また、BOO 群において、MUFA の有意な高
値と n-6PUFA の有意な低値が示された。腎臓において、SO 群と比較して BOO 群で有意にパ
ルミチン酸の低値、オレイン酸の高値および n-3 ドコサペンタエン酸の低値が認められた
(Table 5-1-6)。心臓脂質と同様に、SO 群の腎臓脂質中ではベヘン酸は検出されなかったが、
BOO 群では 0.57±0.06%認められた。BOO 群における MUFA の有意な高値と n-6PUFA の有
意な低値が確認された。脾臓においては、SO 群と比較して BOO 群で有意なオレイン酸の高
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値と n-3 ドコサペンタエン酸の低値が確認された(Table 5-1-7)。ベヘン酸は BOO 群のみで検
出され、その量は 0.96±0.14%であった。腎臓と同様に、BOO 群での MUFA の有意な高値と
n-6PUFA の有意な低値が確認された。肺では、SO群と比較して BOO 群で有意なパルミトオレ
イン酸、ステアリン酸、オレイン酸の高値、リノール酸の低値、ベヘン酸の高値、n-6 ドコサテトラ
エン酸の高値が認められた(Table 5-1-8)。SO 群の肺ではベヘン酸が検出され、その量は 0.66 
±0.06%で、BOO 群は 1.30±0.07%であった。腎臓や脾臓と同様に、BOO 群での MUFA の有
意な高値と n-6PUFA の有意な低値が認められた。血漿での脂肪酸組成において、SO 群と比
べて BOO 群で有意なステアリン酸とオレイン酸の高値、リノール酸の低値が確認された(Table 
5-1-9)。ベヘン酸は BOO 群にのみ検出され、0.79±0.07%であった。SFA および MUFA は SO
群よりも BOO 群で有意な高値、n-6PUFA は有意な低値が認められた。腎臓周囲脂肪および
睾丸周囲脂肪において、両者ともに SO 群と比較して BOO 群で有意なパルミチン酸の低値、
ステアリン酸、オレイン酸の高値、リノール酸の低値が確認された(Table 5-1-10, 5-1-11)。ベヘ
ン酸は BOO 群にのみ検出され、腎臓周囲脂肪では 0.62±0.02%、睾丸周囲脂肪では 0.39± 




心臓 PE では、SO 群と比較して BOO 群で有意にパルミチン酸の低値、アラキドン酸の高値、
n-3 ドコサペンタエン酸の低値が認められた(Table 5-1-12)。BOO 群のみベヘン酸が 0.17± 
0.01%検出された。n-6PUFA は BOO 群で有意な高値が認められた。心臓 PC では、SO 群と
比較して BOO 群での有意なパルミチン酸の低値、ステアリン酸、オレイン酸の高値、n-6 ドコサ
テトラエン酸および n-3 ドコサペンタエン酸と n-3 ドコサヘキサエン酸の低値が認められた。
BOO 群のみベヘン酸が 0.12±0.02%検出された。n-3PUFA は BOO 群で有意な高値が認めら
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れた。心臓 CL では、BOO 群における有意な n-3 ドコサペンタエン酸の低値が認められた。
BOO 群では 0.14±0.01%のベヘン酸が検出された。SFA、MUFA、PUFA それぞれでは 2 群間
で有意な差は認められなかった。心臓 PI では、SO 群と比較して BOO 群で有意なオレイン酸
の高値および n-6 ドコサヘキサエン酸の低値が確認された。ベヘン酸は BOO 群の 1 個体の
みで検出され、平均すると 0.02%であった。SFA、MUFA、PUFA それぞれでは 2 群間で有意
な差は認められなかった。心臓 PS では、ベヘン酸のみ BOO 群で有意な高値が認められたが、

































合の低値が認められた(Table 5-1-4～5-1-11)。しかし BOO 群でアラキドン酸の割合は高まって
おらず、リノール酸の低値は食事油脂の脂肪酸組成を反映したものであり、食事油脂と組織
中の脂肪酸組成は連動するという、これまでの報告で示された傾向と同じであった(90,91)。 






れた。心臓 PS において、BOO 摂取のみならず SO 摂取でもベヘン酸の検出が認められており、
心臓 PS には必要な脂肪酸である可能性が考えられる。 




いる(96,97)。しかし、BOO を摂取しても心臓 CL のリノール酸は減少しなかったため(Table 














18:1 n-9 26.8 32.0
18:2 n-6 52.7 43.9











Table 5-1-2 Body weight and food intake 
 





Table 5-1-3 Organ weights 
 
Values are means±SE, n=7. * indicates significant differences for the SO  




Initial body weight [g] 160 ± 1 160 ± 1
Final body weight [g] 316 ± 4 309 ± 4
Food intake [g/day] 12.9 ± 0.2 13.0 ± 0.2
SO BOO
[g/100g BW]
Liver 2.47 ± 0.03 2.37 ± 0.04
Kidney 0.27 ± 0.00 0.28 ± 0.00
Spleen 0.18 ± 0.00 0.19 ± 0.00
Heart 0.26 ± 0.00 0.27 ± 0.00 *
Lung 0.30 ± 0.01 0.31 ± 0.01
Adipose tissue weight 
     Epididymal 3.14 ± 0.16 2.91 ± 0.09
     Perirenal 3.21 ± 0.10 2.87 ± 0.11 *
     Mesenteric 2.01 ± 0.11 1.79 ± 0.08
     Total 8.36 ± 0.36 7.57 ± 0.27
SO BOO
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Table 5-1-4 Fatty acid compositions of liver lipid 
 
Values are means ± SE, n=7. * indicates significant differences for the  
SO group (Student's t-test, P<0.05). 
  
Fatty acids
16:0 17.1 ± 0.3 16.6 ± 0.4
16:1 0.81 ± 0.08 0.71 ± 0.06
18:0 14.8 ± 0.6 17.7 ± 0.7 *
18:1 n-9+n-7 12.9 ± 0.9 14.1 ± 0.9
18:2 n-6 29.9 ± 1.9 23.9 ± 0.9 *
20:4 n-6 17.8 ± 0.5 19.7 ± 0.6 *
22:0 0.10 ± 0.07 0.46 ± 0.05 *
22:4 n-6 0.56 ± 0.11 0.50 ± 0.08
22:5 n-6 0.27 ± 0.04 0.28 ± 0.05
22:5 n-3 0.90 ± 0.16 0.73 ± 0.09
22:6 n-3 4.98 ± 0.18 5.40 ± 0.33
SFA 31.9 ± 0.9 34.7 ± 0.7 *
MUFA 13.7 ± 0.9 14.8 ± 0.9
n-6PUFA 48.5 ± 1.6 44.4 ± 0.8 *




Table 5-1-5 Fatty acid compositions of heart lipid 
 
Values are means ± SE, n=7. N.D.: not detected. * indicates significant  
differences for the SO group (Student's t-test, P<0.05). 
  
Fatty acids
16:0 11.7 ± 0.2 10.3 ± 0.2 *
16:1 0.80 ± 0.03 0.65 ± 0.09
18:0 20.2 ± 0.6 21.3 ± 0.5
18:1 n-9+n-7 13.2 ± 0.6 15.5 ± 0.6 *
18:2 n-6 26.4 ± 0.9 24.2 ± 0.5
20:4 n-6 16.3 ± 0.6 17.0 ± 0.5
22:0 N.D. 0.76 ± 0.05
22:4 n-6 0.96 ± 0.04 0.81 ± 0.03 *
22:5 n-6 0.39 ± 0.03 0.39 ± 0.04
22:5 n-3 2.10 ± 0.09 1.59 ± 0.08 *
22:6 n-3 8.02 ± 0.28 7.57 ± 0.25
SFA 31.9 ± 0.6 32.3 ± 0.4
MUFA 14.0 ± 0.6 16.1 ± 0.6 *
n-6PUFA 44.0 ± 0.3 42.4 ± 0.2 *




Table 5-1-6 Fatty acid compositions of kidney lipid 
 
Values are means ± SE, n=7. N.D.: not detected. * indicates significant  
differences for the SO group (Student's t-test, P<0.05). 
  
Fatty acids
16:0 19.0 ± 0.1 18.1 ± 0.1 *
16:1 1.06 ± 0.03 1.04 ± 0.07
18:0 16.4 ± 0.5 16.2 ± 0.3
18:1 n-9+n-7 14.0 ± 0.6 17.3 ± 0.5 *
18:2 n-6 21.7 ± 0.9 20.4 ± 0.5
20:4 n-6 23.8 ± 0.8 22.5 ± 0.5
22:0 N.D. 0.57 ± 0.06
22:4 n-6 0.63 ± 0.03 0.59 ± 0.03
22:5 n-6 1.40 ± 0.09 1.44 ± 0.07
22:5 n-3 0.42 ± 0.03 0.33 ± 0.03 *
22:6 n-3 1.56 ± 0.04 1.56 ± 0.06
SFA 35.5 ± 0.6 34.8 ± 0.3
MUFA 15.0 ± 0.6 18.3 ± 0.5 *
n-6PUFA 47.5 ± 0.1 45.0 ± 0.2 *




Table 5-1-7 Fatty acid compositions of spleen lipid 
 
Values are means ± SE, n=7. N.D.: not detected. * indicates significant  
differences for the SO group (Student's t-test, P<0.05). 
  
Fatty acids
16:0 20.8 ± 0.6 19.8 ± 0.7
16:1 1.68 ± 0.20 1.38 ± 0.13
18:0 16.1 ± 0.6 15.6 ± 1.1
18:1 n-9+n-7 17.3 ± 0.6 22.1 ± 1.6 *
18:2 n-6 24.5 ± 1.2 23.2 ± 1.9
20:4 n-6 15.4 ± 0.8 13.3 ± 1.3
22:0 N.D. 0.96 ± 0.14
22:4 n-6 1.73 ± 0.29 1.66 ± 0.15
22:5 n-6 0.52 ± 0.06 0.46 ± 0.07
22:5 n-3 1.04 ± 0.07 0.74 ± 0.09 *
22:6 n-3 0.97 ± 0.07 0.85 ± 0.01
SFA 36.9 ± 1.0 36.4 ± 1.9
MUFA 18.9 ± 0.6 23.4 ± 1.6 *
n-6PUFA 42.2 ± 0.7 38.6 ± 0.5 *




Table 5-1-8 Fatty acid compositions of lung lipid 
 
Values are means ± SE, n=7. * indicates significant differences for the  
SO group (Student's t-test, P<0.05). 
  
Fatty acids
16:0 24.5 ± 0.4 23.6 ± 0.4
16:1 2.44 ± 0.06 2.79 ± 0.08 *
18:0 9.53 ± 0.21 10.4 ± 0.2 *
18:1 n-9+n-7 21.6 ± 0.3 25.2 ± 0.4 *
18:2 n-6 30.2 ± 0.7 25.2 ± 0.7 *
20:4 n-6 6.89 ± 0.21 7.21 ± 0.36
22:0 0.66 ± 0.06 1.30 ± 0.07 *
22:4 n-6 1.96 ± 0.06 2.04 ± 0.07
22:5 n-6 0.59 ± 0.04 0.80 ± 0.04 *
22:5 n-3 0.83 ± 0.04 0.76 ± 0.04
22:6 n-3 0.75 ± 0.05 0.84 ± 0.04
SFA 34.7 ± 0.6 35.2 ± 0.6
MUFA 24.1 ± 0.3 28.0 ± 0.3 *
n-6PUFA 39.6 ± 0.4 35.2 ± 0.3 *




Table 5-1-9 Fatty acid compositions of plasma lipid 
 
Values are means ± SE, n=7. N.D.: not detected. * indicates significant  
differences for the SO group (Student's t-test, P<0.05). 
  
Fatty acids
16:0 19.3 ± 0.2 19.0 ± 0.3
16:1 1.16 ± 0.12 1.34 ± 0.16
18:0 13.9 ± 0.4 15.2 ± 0.3 *
18:1 n-9+n-7 9.68 ± 0.28 11.3 ± 0.3 *
18:2 n-6 23.5 ± 0.5 20.3 ± 0.5 *
20:4 n-6 27.8 ± 0.6 27.7 ± 0.4
22:0 N.D. 0.79 ± 0.07
22:4 n-6 0.52 ± 0.05 0.52 ± 0.06
22:5 n-6 0.38 ± 0.03 0.37 ± 0.06
22:5 n-3 0.78 ± 0.05 0.62 ± 0.06
22:6 n-3 3.02 ± 0.18 2.95 ± 0.15
SFA 33.2 ± 0.6 34.9 ± 0.5 *
MUFA 10.8 ± 0.3 12.6 ± 0.2 *
n-6PUFA 52.2 ± 0.6 48.9 ± 0.4 *




Table 5-1-10 Fatty acid compositions of perirenal adipose tissue lipid 
 
Values are means ± SE, n=7. N.D.: not detected. * indicates significant  
differences for the SO group (Student's t-test, P<0.05). 
  
Fatty acids
16:0 16.3 ± 0.2 15.1 ± 0.2 *
16:1 1.37 ± 0.09 1.33 ± 0.07
18:0 3.28 ± 0.07 4.10 ± 0.12 *
18:1 n-9+n-7 31.1 ± 0.2 38.2 ± 0.3 *
18:2 n-6 47.6 ± 0.4 40.3 ± 0.1 *
20:4 n-6 0.38 ± 0.02 0.35 ± 0.02
22:0 N.D. 0.62 ± 0.02
SFA 19.6 ± 0.2 19.9 ± 0.2
MUFA 32.5 ± 0.3 39.5 ± 0.2 *
n-6PUFA 48.0 ± 0.4 40.6 ± 0.1 *




Table 5-1-11 Fatty acid compositions of epididymal adipose tissue lipid 
 
Values are means ± SE, n=7. N.D.: not detected. * indicates significant  
differences for the SO group (Student's t-test, P<0.05). 
  
Fatty acids
16:0 16.2 ± 0.2 15.2 ± 0.1 *
16:1 1.65 ± 0.13 1.74 ± 0.09
18:0 3.00 ± 0.06 3.69 ± 0.05 *
18:1 n-9+n-7 30.4 ± 0.1 37.4 ± 0.2 *
18:2 n-6 48.2 ± 0.3 41.1 ± 0.2 *
20:4 n-6 0.58 ± 0.05 0.50 ± 0.06
22:0 N.D. 0.39 ± 0.03
SFA 19.2 ± 0.2 19.3 ± 0.1
MUFA 32.1 ± 0.2 39.1 ± 0.2 *
n-6PUFA 48.8 ± 0.3 41.6 ± 0.2 *




Table 5-1-12 Fatty acid compositions of phospholipids fractions in heart from rats fed the test 
diets 
 
Values are means±SE, n=7 (n=6 at PS and PI fractions of SO group, n=5 at PS fraction of BOO 
group). N.D.: not detected. * indicates significant differences for the SO group (Student's t-test, 
P<0.05). PE: phosphatidylethanolamine, PC: phosphatidylcholine, CL: cardiolipin, PI: 
phosphatidylinositol, PS: phosphatidylserine 
16:0 8.79 ± 0.22 7.90 ± 0.07 * 13.6 ± 0.2 12.1 ± 0.2 * 1.46 ± 0.19 1.29 ± 0.10
16:1 0.72 ± 0.11 0.72 ± 0.05 0.71 ± 0.13 0.60 ± 0.14 1.22 ± 0.44 1.02 ± 0.23
18:0 28.0 ± 0.5 28.2 ± 0.5 31.7 ± 0.4 34.1 ± 0.2 * 1.60 ± 0.19 1.46 ± 0.09
18:1 n-9+n-7 6.80 ± 0.18 7.15 ± 0.13 5.57 ± 0.12 5.91 ± 0.08 * 7.52 ± 0.26 7.05 ± 0.19
18:2 n-6 5.54 ± 0.10 5.19 ± 0.15 8.20 ± 0.24 7.96 ± 0.31 82.7 ± 0.5 84.1 ± 0.5
20:4 n-6 17.2 ± 0.2 18.8 ± 0.3 * 32.0 ± 0.3 32.9 ± 0.3 1.77 ± 0.11 1.79 ± 0.08
22:0 N.D. 0.17 ± 0.01 N.D. 0.12 ± 0.02 N.D. 0.14 ± 0.01
22:4 n-6 1.66 ± 0.04 1.56 ± 0.03 0.75 ± 0.02 0.62 ± 0.02 * 0.21 ± 0.05 0.12 ± 0.02
22:5 n-6 1.01 ± 0.05 1.01 ± 0.04 0.22 ± 0.02 0.19 ± 0.04 0.22 ± 0.08 0.10 ± 0.02
22:5 n-3 3.39 ± 0.08 2.76 ± 0.05 * 2.15 ± 0.07 1.46 ± 0.06 * 0.71 ± 0.07 0.53 ± 0.04 *
22:6 n-3 26.9 ± 0.5 26.5 ± 0.5 5.24 ± 0.13 4.12 ± 0.16 * 2.63 ± 0.18 2.45 ± 0.18
SFA 36.8 ± 0.6 36.3 ± 0.6 45.2 ± 0.5 46.3 ± 0.3 3.05 ± 0.36 2.88 ± 0.16
MUFA 7.52 ± 0.17 7.87 ± 0.11 6.28 ± 0.23 6.51 ± 0.13 8.74 ± 0.42 8.07 ± 0.25
n-6PUFA 25.4 ± 0.3 26.6 ± 0.4 * 41.1 ± 0.4 41.7 ± 0.3 84.9 ± 0.6 86.1 ± 0.4
n-3PUFA 30.3 ± 0.6 29.2 ± 0.5 7.38 ± 0.18 5.58 ± 0.20 * 3.33 ± 0.23 2.98 ± 0.22
16:0 4.13 ± 0.23 3.80 ± 0.22 5.93 ± 0.38 4.37 ± 0.27
16:1 2.00 ± 0.31 1.82 ± 0.47 2.44 ± 0.52 1.60 ± 0.35
18:0 43.4 ± 1.2 43.5 ± 1.1 44.6 ± 1.5 43.5 ± 0.3
18:1 n-9+n-7 5.44 ± 0.29 6.38 ± 0.21 * 9.06 ± 0.53 9.76 ± 0.61
18:2 n-6 6.37 ± 0.49 6.31 ± 1.08 3.70 ± 0.32 3.59 ± 0.32
20:4 n-6 33.3 ± 0.6 32.9 ± 0.0 9.04 ± 0.52 8.26 ± 0.33
22:0 N.D. 0.02 ± 0.02 1.29 ± 0.20 2.45 ± 0.32 *
22:4 n-6 N.D. N.D. 2.79 ± 0.24 3.00 ± 0.10
22:5 n-6 0.73 ± 0.05 0.55 ± 0.06 * 1.06 ± 0.15 1.02 ± 0.16
22:5 n-3 2.13 ± 0.15 1.80 ± 0.06 2.65 ± 0.19 2.68 ± 0.21
22:6 n-3 2.51 ± 0.16 2.89 ± 0.46 18.1 ± 1.2 19.7 ± 1.0
SFA 47.5 ± 1.1 47.4 ± 0.9 51.2 ± 1.7 50.4 ± 0.6
MUFA 7.44 ± 0.44 8.21 ± 0.54 11.5 ± 0.5 11.4 ± 0.8
n-6PUFA 40.4 ± 0.7 39.8 ± 1.0 16.6 ± 0.7 15.9 ± 0.3





SO BOO SO BOO
Fatty acids
PE PC CL
SO BOO SO BOO SO BOO
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Table 5-1-13 Behenic acid contents of each tissue in rats fed the dietary oil containing behenic 
acid 
 
Number of superscript indicates the reference number. 
Dietary oils behenic acid content Organs behenic acid content
Liver 0.49%
Heart 0.94%
Perirenal fat pad 1.27%
Liver trace
Perirenal fat pad 0.66%
Liver 1.3%
Heart 3.8%
Hydrogenated fish oil 89 7.5% Serum 1.0%
Liver 0.46%
Heart 0.76%























2-1. BOO 高含有油脂の作製および食餌組成 
BOO 高含有油脂は、第 4 章第 1 節 2-1 で示した方法で調製した。ここで使用した BOO 高
含有油脂中の BOO 含量は 41.8%であった。 
食餌組成は、AIN-93G 組成に基づき、第 4 章第 1 節 2-2 Table 4-1-3 とすべて同じ食餌組




実験動物および飼育は、第 4 章第 1 節 2-3 に示した方法で実施した。予備飼育終了後のラ
ットに BOO 食を 6 週間摂取させた。6 週間の摂取期間の終了を Day 0 とし、ランダムにラットを
3 匹選び、絶食後に屠殺した。残りのラットには SO 食に切り替え、摂取させた。SO 食摂取 1
日目・3 日目・7 日目・14 日目において、ランダムにラットを 3 匹ずつ選び、絶食後に屠殺した。
絶食時間は8：00より6時間とした。絶食後、イソフルランによるガス麻酔を行った。無痛条件下
で開腹し、ヘパリン処理したシリンジを用いて下大動脈より採血、屠殺した後、肝臓を摘出した。
血漿の処理は第 4 章第 1 節 2-4 の方法で行った。血漿および肝臓は分析まで-80℃で保存し
た。 
 
2-3.  血漿および肝臓脂質の脂肪酸分析 
血漿および肝臓からの脂質の抽出は、第 4 章第 1 節 2-6-1 の方法を用いた。得られた脂質
中の脂肪酸分析は、第 3 章第 1 節 2-4 の方法で行った。 
 
2-4. 統計解析 
データは平均値±SE で示した。Day 0 と Day 14 における血漿および肝臓脂質中の脂肪酸










BOO 摂取終了直後の Day 0 から Day 14 までの血漿脂質中のベヘン酸を示した(Figure 
5-1-1)。Day 0 時における血漿脂質中のベヘン酸の平均値は 0.79±0.02%であった。Day 1 で
は 0.33±0.13%、Day 3 では 0.18±0.04%のベヘン酸が検出された。Day 7 の n=3 での血漿脂質
中のベヘン酸の平均値は 0.63±0.34%であったが、それぞれ 0.36%、0.21%、1.31%と、3 個体
中 1 個体でベヘン酸が高かった。Day 14 における血漿脂質中のベヘン酸の平均値は 0.19± 
0.01%であった。 
Day 0 から Day 14 における肝臓脂質中のベヘン酸を示した(Figure 5-1-2)。Day 0 時の肝臓
脂質中のベヘン酸の平均値は0.24±0.03%、Day 1では0.17±0.00%、Day 3では0.09±0.00%、
Day 7 では 0.09±0.00%であった。Day 14 の肝臓脂質サンプルは 2 個体のみであったが、それ
ぞれのベヘン酸は 0.09%と 0.06%であった。 
 
3-3.  Day 0 および Day 14 における血漿および肝臓脂質の脂肪酸組成 
Day 0 および Day 14 での血漿脂質の脂肪酸組成の比較において、Day 14 でベヘン酸が有
意に低く、パルミチン酸が有意に高かった(Table 5-1-2)。それ以外の脂肪酸は2群間で有意な
差は認められなかった。 
肝臓脂質の脂肪酸組成において、Day 0 と比較して、Day 14 でベヘン酸が有意に低く、リノ








BOO 摂取による血漿および各組織脂質中のベヘン酸の挙動を把握するため、6 週間 BOO
を連続的に摂取させた後、SO 食に切り替えて一定期間内の血漿および肝臓脂質に検出され
るベヘン酸の経時変化を確認した。6 週間の BOO 摂取時の血漿および肝臓脂質中の脂肪酸
組成は前節で示した結果と同傾向であり、食餌中に 1.7%のベヘン酸が含まれると、血漿脂質
中に 0.8%前後、肝臓脂質中には 0.2%前後のベヘン酸が存在することが再確認された(Table 








BOO 連続摂取後の SO 食への切り替えは、3 日目までに血漿脂質中のベヘン酸を速やか
に減少させ、3 日目の血漿脂質中のベヘン酸は 0 日目の 22.3%まで低下した(Figure 5-1-1)。3
日目以降もベヘン酸が減少する傾向が確認された。SO 食摂取 0 日目と 14 日目を比較すると、
14 日目においてベヘン酸が有意に低下し(Table 5-1-2)、14 日目の血漿脂質の脂肪酸組成は、
前節で報告した SO 群の脂肪酸組成に近似していた。血漿脂質で見られた SO 食への切り替
えによるベヘン酸の速やかな減少は肝臓脂質においても認められ、切り替え 3 日目には 0 日





SO 食に切り替えた後 14 日目においても、血漿や肝臓脂質中のベヘン酸が完全に消失す
ることはなかった(Table 5-1-2, 5-1-3)。前節の検討において、SO 食中には 0.4%のベヘン酸が
含まれ、その摂取により肝臓を始めとする複数の組織でベヘン酸が認められた。またGranlund
らの検討においても、SO の摂取(食餌中のベヘン酸含量 0.3%)によって、血清脂質中に 0.4%










比較すると、今回検出されたベヘン酸は少なく、また GRAS の認証を取得している BOB やカ
プレニンの安全性の結果から、BOO の毒性は低いと推察された。BOO 摂取時の各組織に認
められたベヘン酸に対し、SO 摂取に切り替えた後のベヘン酸の挙動を調べた。BOO 食から





Table 5-1-1 Changes of body weight 
 






Figure 5-1-1 Changes of behenic acid content in plasma TAG after switching to the SO diet 
 
 
Day 0 Day 1 Day 3 Day 7 Day 14
n 15 12 9 6 3






























Days after administration of the SO diet
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Days after administration of the SO diet
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Table 5-1-2 Fatty acid compositions of plasma lipid at Day 0 and Day 14 
 
Values are means±SE, n=3. * indicates significant differences for the group 





Table 5-1-3 Fatty acid compositions of liver lipid at Day 0 and Day 14 
 
Values are means±SE, n=3 (Day 0), n=2 (Day 14). * indicates significant 
differences for the group of Day 0 (Student's t-test, P<0.05). 
Fatty acids
16:0 14.2 ± 0.1 15.8 ± 0.1 *
18:0 14.6 ± 0.2 14.4 ± 0.3
18:1 n-9+n-7 12.8 ± 0.2 11.2 ± 0.3
18:2 n-6 25.0 ± 0.9 26.7 ± 0.4
20:4 n-6 29.3 ± 1.1 28.8 ± 0.1
22:0 0.79 ± 0.02 0.19 ± 0.01 *
22:6 n-3 3.24 ± 0.06 2.91 ± 0.13
Day 0 Day 14
[%]
Fatty acids
16:0 16.9 ± 0.8 17.0 ± 0.9
18:0 13.9 ± 0.6 12.4 ± 0.4
18:1 n-9+n-7 18.5 ± 1.2 16.4 ± 0.3
18:2 n-6 28.3 ± 0.3 34.0 ± 0.4 *
20:4 n-6 17.3 ± 1.0 15.8 ± 0.4
22:0 0.24 ± 0.03 0.07 ± 0.01 *
22:6 n-3 4.85 ± 0.39 4.28 ± 0.00
Day 0 Day 14
[%]
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性の点から TAG の融点が 37℃以下であること、少量の利用であること、食経験の点からは天
然油脂に含まれる TAG であることや生産効率が高い TAG であることが望ましい。この観点より、
BOO が難消化性構造脂質の候補として有効であると考えた。 
第 3 章では、BOO の低吸収性を胸管リンパカニュレーション試験で示した。これに加え、







 第 4 章では、肥満や脂質代謝に対する BOO の有効性を、ラットおよびヒトを用いて検討し
た。BOO は糞便への脂肪排泄を増加させ、その排泄増加がベヘン酸だけではなくベヘン酸
以外の脂肪酸にまで及ぶことを明らかにした。また、BOO 摂取は血漿および肝臓 TAG 濃度、
内臓脂肪を減少させることを確認した。また、BOO を用いた別のヒト試験において、食後の血
清 TAG 濃度の上昇が抑制されること、カイロミクロン-TAG の曲線下面積が低下することが分
かっている(60)。これらから、膵リパーゼによる BOO の加水分解が抑制されることで、リンパで












GRAS の認証を取得している BOB やカプレニンの安全性の検証結果やカプレニンの無毒性
量が食事中の 15%以上であることから(42,87,88)、BOO の毒性は低いと推察された。さらに、6
週間の BOO 摂取後のベヘン酸の挙動について、SO 食に切り替えた時の血漿および肝臓中
のベヘン酸を測定した。BOO を摂取しなくなることで、血漿および肝臓脂質に含まれていたベ
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